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Abstract  
Background: Nuclease and caspase activities that promote death signals and cause apoptosis are 
dependent to potassium ion. 
Objective: The aim of this study was to investigate the effect of potassium channel blocker 
tetraethylammonium (TEA) on prevention of Parkinson's disease in rats.   
Methods: This experimental study was conducted on 33 male rats in Qazvin University of Medical 
Sciences, 2014. 6-hydroxydopamine (6-OHDA) was injected into the striatum of the brain. The rats 
received different doses of TEA twice daily the day before the 6-OHDA injection till 15 days after 
the injection. The severity of Parkinsonism was assessed by the apomorphine-induced rotational 
behavior, the elevated body swing test (EBST), and the rotarod test. Data were analyzed using 
Kruskal Wallis and Mann Whitney U tests.  
Findings: Pretreatment with 5 mg/kg TEA significantly reduced the severity of rotations compared 
to the saline group. TEA did not reduce the swings in the EBST. In the rotarod test, TEA caused 
significant improvement in the motor performance of the rats. 
Conclusion: With regards to the results, it seems that pretreatment with TEA can partly reduce the 
severity of behavioral symptoms in the 6-OHDA-induced chronic Parkinson's disease. The higher 
the TEA dose, the more significant the reduction in the severity of symptoms.  
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 ﭼﮑﯿﺪه
ﺪ، ﺑﻪ ﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ ﺷﻮﻧﻣﯽ رﯾﺰي ﺷﺪهﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪﮐﻨﻨﺪ و ﺳﺒﺐ ﺗﻘﻮﯾﺖ ﻣﯽﻫﺪاﯾﺖ و ﻫﺎي ﻣﺮگ را ﻋﻼﻣﺖﻧﻮﮐﻠﺌﺎز و ﮐﺎﺳﭙﺎز ﮐﻪ  يﻫﺎﻧﺰﯾﻢﻓﻌﺎﻟﯿﺖ آ زﻣﯿﻨﻪ:
 . اﺳﺖواﺑﺴﺘﻪ 
ﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﯾﯽ در ﻣﻮشدر ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم  ﻤﯽﻫﺎي ﭘﺘﺎﺳﯿاﺛﺮ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﮐﺎﻧﺎل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻌﯿﯿﻦ :ﻫﺪف
 . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﻫﺎ ﻗﺒﻞ ﻣﻮشاﻧﺠﺎم ﺷﺪ.  ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮﻣﻮشﺳﺮ  33در داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ ﺑﺮ روي  3931اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﯽ در ﺳﺎل  :ﻫﺎروشﻣﻮاد و 
ﭘﺎﻣﯿﻦ وﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ د -6 دﻧﺪ.ﮐﺮﺑﺎر در روز درﯾﺎﻓﺖ  را دو ﻒ ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮماز آن دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠروز ﭘﺲ  51ﺗﺎ  ﭘﺎﻣﯿﻦوﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ د -6درﯾﺎﻓﺖ ﺳﻢ  از
و  )TSBE(ﺪن ﺑﺎﻻ رﻓﺘـﻪ ﺑ ﭘﯿﭽﺶ آزﻣﻮنﭘﻮﻣﺮﻓﯿﻦ، آﻫﺎي رﻓﺘﺎري ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺷﺪت ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﻮنو  ﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم ﻣﻐﺰ ﺗﺰرﯾﻖاﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ 
 ﯾﻮ ﺗﺤﻠﯿﻞ ﺷﺪﻧﺪ. ﻣﻦ وﯾﺘﻨﯽو ﻏﯿﺮﭘﺎراﻣﺘﺮﯾﮏ ﮐﺮوﺳﮑﺎل واﻟﯿﺲ  ﻣﺎريﻫﺎي آﻫﺎ ﺑﺎ آزﻣﻮنارزﯾﺎﺑﯽ ﺷﺪ. دادهروﺗﺎرد 
در ﺪ. ﺷﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﯿﻦ دار ﺷﺪت ﭼﺮﺧﺶوزن ﺑﺪن ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺷﺪﯾﺪ و ﻣﻌﻨﯽﮔﺮم ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﮐﯿﻠﻮﻣﯿﻠﯽ 5دوز  ﻫﺎ:ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﺑـﻪ ﺑﻬﺒـﻮد ﻗﺎﺑـﻞ  ﺗﺘﺮااﺗﯿـﻞ آﻣﻮﻧﯿـﻮم ﻫﺎ ﻧﺪاﺷﺖ. در آزﻣﻮن روﺗﺎرود، اد ﻧﻮﺳﺎناﺛﺮ ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي در ﮐﺎﻫﺶ ﺗﻌﺪ ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮمآزﻣﻮن ﭘﯿﭽﺶ ﺑﺪن ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻪ، 
 ﻫﺎ ﻣﻨﺠﺮ ﺷﺪ.ﻣﻼﺣﻈﻪ اﺟﺮاي ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻣﻮش
در ﺑﯿﻤـﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴـﻮن را  ﻢ رﻓﺘـﺎري ﯾاي ﺷﺪت ﻋﻼﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎ اﻧﺪازهﻣﯽ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮمﭘﯿﺶ رﺳﺪﻧﻈﺮ ﻣﯽﻫﺎ، ﺑﻪﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ :ﮔﯿﺮيﻧﺘﯿﺠﻪ
 .ردﻢ داﯾﺗﺮي در ﮐﺎﻫﺶ ﺷﺪت ﻋﻼاﺛﺮات ﻗﻮي ،ﺗﺮوﻟﯽ دوز ﺑﯿﺶ ،ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ -6ﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺳﻢ ﭘﺎرﮐﯿﻣﺪل ﻣﺰﻣﻦ 
 




ﺑﺮﻧﺪه    ﻞـﺗﺤﻠﯿﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن دوﻣﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺎﯾﻊ      
ﺑﻌﺪ از ﺑﯿﻤﺎري آﻟﺰاﯾﻤﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮ اﺛﺮ )ﻧﻮرودژﻧﺮاﺗﯿﻮ(  ﺼﺒﯽﻋ
ﺟﺴﻢ  ﻫﺴﺘﻪ ﻣﺘﺮاﮐﻢ ﺑﺨﺶ دوﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻫﺎيﻧﻮرون ﺗﺨﺮﯾﺐ
 درﻣﺎن ﺑـﺎ  اﮔﺮﭼﻪ آﯾﺪ.ﻣﯽ وﺟﻮد ﻪﺑ )argin laitnatsbus( ﺳﯿﺎه
 ،ﮐﻨﺪﻣﯽ ﺑﺮﻃﺮف را ﺑﯿﻤﺎري ﻢﯾﻋﻼ زا ﺑﺴﯿﺎري دوﭘﺎ -ال يدارو
  ﻮدﻋ ـ ﻣﺠـﺪد ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻢ ﯾﺳﺎل ﺑﺮﺧﯽ ﻋﻼ ﭼﻨﺪز وﻟﯽ ﭘﺲ ا
. از ﺷـﻮد ﻣـﯽ ﯿﻦ آﻣﺪن ﮐﯿﻔﯿﺖ زﻧﺪﮔﯽ ﯾﮐﻨﻨﺪ ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﭘﺎﻣﯽ
ﻫﺎي روش ﺎﺧﺖﺷﻨ ﺳﻤﺖ ﺑﻪ ﻫﺎﭘﮋوﻫﺶ ﺣﺎﺿﺮ ﺣﺎل در رو اﯾﻦ
 ﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾـﮏ و وﻫﺎي دﻣﺮگ ﻧﻮرون ﻧﻮﯾﻦ ﺑﺮاي ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از
 (2و1)رود.ﭘﯿﺶ ﻣﯽﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﺑﺮوز اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري 
ﺗﻨﻈـــﯿﻢ ﺧـــﻮاص  ﻫـــﺎي ﭘﺘﺎﺳـــﯿﻤﯽ درﮐﺎﻧـــﺎل     
 ﮐﻨﻨـﺪ. ﺎ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤـﯽ اﯾﻔـﺎ ﻣـﯽ ﻫاﻟﮑﺘﺮوﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻧﻮرون
و  ﮐﻨﻨﺪﻣﯽﻫﺎ را ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻧﻮرون ﺷﻠﯿﮏ درﺑﺴﺎﻣﺪ ﻫﺎ اﻟﮕﻮ و آن
ﻫـﺎي در ﺳﯿﺴـﺘﻢ  ﻫـﺎ ﻋﻼﻣـﺖ ﺪ ﮐـﺮدن از اﯾﻦ ﻃﺮﯾﻖ در ﮐُ  ـ
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ﻫـﺎ ﺑـﺎ ﻣﻬﺎر اﯾﻦ ﮐﺎﻧﺎل. ﺣﺴﯽ و ﺣﺮﮐﺘﯽ ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ ،ﻋﺼﺒﯽ
ﮐﺎﻫﺶ ﺷﯿﺐ رﭘﻮﻻرﯾﺰاﺳﯿﻮن ﺑـﻪ ﻃـﻮﻻﻧﯽ ﺷـﺪن ﭘﺘﺎﻧﺴـﯿﻞ 
 ( 4و3).ﺷﻮدﻣﯽ ﻣﻨﺠﺮ ﻋﻤﻞ و ﺗﻌﺪﯾﻞ داﻣﻨﻪ ﻫﯿﭙﺮﭘﻼرﯾﺰاﺳﯿﻮن
ﻫﺎ، ﻧﻮﮐﻠﺌﺎزﻫـﺎ و ﮐﺎﺳـﭙﺎزﻫﺎ ﻧﺰﯾﻢآﻓﻌﺎﻟﯿﺖ  ،ﻃﺮف دﯾﮕﺮ از     
ﮐﻨﻨﺪ و از اﯾﻦ ﻫﺎي ﻣﺮگ را ﻫﺪاﯾﺖ و ﺗﻘﻮﯾﺖ ﻣﯽﻋﻼﻣﺖﮐﻪ 
ﺑـﻪ ﯾـﻮن  ،ﺷـﻮﻧﺪ ﻣـﯽ رﯾﺰي ﺷـﺪه ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪﻃﺮﯾﻖ ﺳﺒﺐ 
ﻫـﺎي اﯾﻤﻨـﯽ و ﻋﺼـﺒﯽ در . در ﺳـﻠﻮل ﺳﺖا واﺑﺴﺘﻪﭘﺘﺎﺳﯿﻢ 
داﺧـﻞ  ﺳـﯿﻢ ﯾـﻮن ﭘﺘﺎ ، ﻣﯿـﺰان رﯾﺰي ﺷﺪهﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪﺣﺎل 
ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ  ﯾﺎﺑﺪاي ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪ
 (6و 5).ﺷـﻮد ﻣـﯽ ﻣﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ و اﯾﺠﺎد  3ﺷﺪن ﮐﺎﺳﭙﺎز  ﻓﻌﺎل
ﯾـﮏ ) ßAﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ 
ﺳﯿﺴـﺘﻢ ﻋﺼـﺒﯽ  ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﯿـﺰان زﯾـﺎدي در  ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻏﺸﺎﯾﯽ
      (درادﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻧﻘـﺶ  يﯾ ـﺎدﮔﯿﺮي و ﺑﻘ ـﺎ ﺑﯿ ـﺎن ﺷـﺪه و در
ﻃﺮﯾﻖ ﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﺟﺮﯾﺎن ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ  ﺪ ازﺗﻮاﻧﻣﯽ
. از ﺷـﻮد  ﺳﻤﯿﺖ ﺳﻠﻮل ﻋﺼـﺒﯽ ﺑﺎﻻ ﺳﺒﺐ  ﻫﺪاﯾﺖﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﺎ 
اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ  اﺧﺘﻼل در ﺷﻮداﯾﻦ رو ﺗﺼﻮر ﻣﯽ
ﻟﺰاﯾﻤـﺮ ﻧﻘـﺶ داﺷـﺘﻪ آﺑﯿﻤـﺎري  ﺗﺤﻠﯿـﻞ ﻋﺼـﺒﯽ ﻓﺮاﯾﻨﺪ  در
 ( 7).ﺑﺎﺷﺪ
 ﺰ ﺷـﺪه ﺳـﻨﺘ  ﯾﮏ ﺗﺮﮐﯿﺐ آﻟـﯽ )AET( ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم      
   ﻫـﺎي ﭘﺘﺎﺳـﯿﻤﯽ را ﻣﻬـﺎر ﻒ ﺑﺰرﮔـﯽ از ﮐﺎﻧـﺎل ﮐﻪ ﻃﯿ ـﺳﺖ ا
ﻫـﺎ را از ﭘﺬﯾﺮي ﻧﻮرونﺗﺤﺮﯾﮏ ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم (4و3).ﮐﻨﺪﻣﯽ
و ﺳﺒﺐ اﻓـﺰاﯾﺶ  ﺪﻫدﻣﯽاﻓﺰاﯾﺶ  ،ﻫﺎﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر اﯾﻦ ﮐﺎﻧﺎل
ﻫﺎي ﻧﻮرون ﺷﻮد. اﯾﻦ داروﻣﯽ ﻫﺎآن در ﭘﺘﺎﻧﺴﯿﻞ ﻋﻤﻞ ﺷﻠﯿﮏ
و ﺳﺒﺐ ﺑﺮوز ﺷﻠﯿﮏ  ﮐﻨﺪﻣﯽرا ﻓﻌﺎل  ﭘﻮرﮐﻨﮋ ﻣﺨﭽﻪﺧﺎﻣﻮش 
ﺗﺘﺮااﺗﯿـﻞ  ﮐـﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻧﺸﺎن داده  (8-21).ﺷﻮدي ﻣﯽاﻧﻔﺠﺎر
ﻫـﺎي آن در ﻏﻠﻈـﺖ ﻣﯿﮑﺮوﻣـﻮﻻر ﺗﻤـﺎم و آﻧـﺎﻟﻮگ  آﻣﻮﻧﯿﻮم
ﻫﺎي را در ﺳﻠﻮل رﯾﺰي ﺷﺪهﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪﻫﺎي وﯾﮋﮔﯽ
 ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿـﻮم  اﺛﺮ در ﻧﺘﯿﺠﻪ. دﻫﻨﺪﺗﯿﻤﻮﺳﯿﺖ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
اﺛﺮ  ،ﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ وﻟﺘﺎژﺑﺮ روي ﺳﻄﺢ ﺳﯿﺘﻮﭘﻼﺳﻤﯽ ﮐﺎﻧﺎل
   3)ﮐـﻪ ﺑﺎﻋـﺚ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﮐﺎﺳـﭙﺎز  روﺳﭙﻮرﯾﻦاﺳﺘﺎﯽ اﻟﻘﺎﯾ
 (31).ﯾﺎﺑـﺪ ﻧـﻮروﻧﯽ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣـﯽ ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﺷﻮد( در ﻣﯽ
اﺛـﺮ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨـﺪه  ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺗﻌﯿـﯿﻦ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ 
در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از اﯾﺠﺎد ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم  ﻫﺎي ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽﮐﺎﻧﺎل
 .ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﯾﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪدر ﻣﻮشﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن 
 :ﻫﺎﻣﻮاد و روش
در ﮔﺮوه ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژي  3931اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﯽ در ﺳﺎل      
ﺳـﺮ  33داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗـﺰوﯾﻦ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ. ﺗﻌـﺪاد 
ﻣﺤـﺪوده وزﻧـﯽ ر ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻧﺮ ﺑﺎﻟﻎ از ﻧﮋاد وﯾﺴـﺘﺎر د  ﻣﻮش
 83 × 95 × 02 ﺑﺎ اﺑﻌﺎد ﻫﺎي ﺑﺰرگﻗﻔﺲ در ﮔﺮم 003 ﺗﺎ 052
در اﺗﺎﻗﯽ ﺑﺎ درﺟﻪ ﺣﺮارت ﮐﻨﺘﺮل ﺷـﺪه و ﺷـﺮاﯾﻂ ﻣﺘﺮ ﺳﺎﻧﺘﯽ
 وﺷﺪﻧﺪ داري ﺳﺎﻋﺖ ﺗﺎرﯾﮑﯽ ﻧﮕﻪ 21ﺳﺎﻋﺖ روﺷﻨﺎﯾﯽ و  21
 ﺑﻪ آب و ﻏﺬا ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻧﺎﻣﺤﺪود دﺳﺘﺮﺳﯽ داﺷﺘﻨﺪ.
ﮔـﺮوه ﺳـﺎﻟﯿﻦ  -1: ﺗﻘﺴﯿﻢ ﺷﺪﻧﺪﮔﺮوه  4 ﺑﻪﻫﺎ ﻣﻮشﺳﭙﺲ 
  . ﮐﺮدﻧـﺪ ﻟﯿﺘﺮ ﺳﺎﻟﯿﻦ درﯾﺎﻓﺖ /. ﻣﯿﻠﯽ1ﮐﻪ ﺑﻪ ﻣﻘﺪار ﻣﻮش(  8)
ﻗﺒﻞ از ﺗﺰرﯾـﻖ ﮐﻪ ﻣﻮش(  8) ﮔﺮوه ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم ﮐﻢ -2
روز ﭘـﺲ از آن روزي  51ﺗـﺎ  ﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦﻫﯿﺪرو -6 ﺳﻢ
وزن ﺑـﺪن ﺑـﻪ  ﮔﺮمﮐﯿﻠـﻮ  ﮔـﺮم ﺑـﻪ ازاي ﻫـﺮ ﻣﯿﻠﯽ 2ﺑﺎر  دو
    . ﮐﺮدﻧـﺪ درﯾﺎﻓـﺖ ﺗﺘﺮااﺗﯿـﻞ آﻣﻮﻧﯿـﻮم ﺻﻮرت درون ﺻـﻔﺎﻗﯽ 
ﮐﻪ ﻗﺒﻞ از ﺗﺰرﯾﻖ ﻣﻮش(  7) ﮔﺮوه ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم زﯾﺎد -3
روز ﭘـﺲ از آن روزي  51ﺗـﺎ  ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ -6 ﺳﻢ
ﺗﺘﺮااﺗﯿـﻞ وزن ﺑﺪن  ﮔﺮمﮐﯿﻠﻮ ازاي ﻫﺮ ﮔﺮم ﺑﻪﻣﯿﻠﯽ 5 دو ﺑﺎر
ﺗﻤـﺎﻣﯽ . ﮐﺮدﻧـﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت درون ﺻﻔﺎﻗﯽ درﯾﺎﻓـﺖ آﻣﻮﻧﯿﻮم 
و ﺳـﻢ ﺷـﺪﻧﺪ  ﻫﺎ ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺴﯽاﯾﻦ ﮔﺮوه يﻫﺎﻣﻮش
 ﻫﺎ ﺗﺰرﯾـﻖ ﺷـﺪ. ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ  ﺑﻪ درون ﻣﻐﺰ آن -6
ﺗﺤـﺖ ﻋﻤـﻞ ﻣـﻮش( ﮐـﻪ  01) ﻫﺎي ﺳـﺎﻟﻢ ﮔﺮوه ﻣﻮش -4
ﻗـﺮار   ﻫﯿﺪروﮐﺴـﯽ دوﭘـﺎﻣﯿﻦ -6ﺟﺮاﺣـﯽ و درﯾﺎﻓـﺖ ﺳـﻢ 
ﺑﺮ روي ﺗﻤﺎﻣﯽ . ﻧﮑﺮدﻧﺪﮔﻮﻧﻪ داروﯾﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﻫﯿﭻ و ﻨﺪﻧﮕﺮﻓﺘ
 ،در ﻫﻔﺘﻪ ﻗﺒﻞ از ﺟﺮاﺣـﯽ  (ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢﻣﻮش ﺟﺰﺑﻪ )ﻫﺎ ﻣﻮش
     و  اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪﻮﻣﺮﻓﯿﻦ آﭘ ـآزﻣـﻮن ﭼـﺮﺧﺶ اﻟﻘـﺎ ﺷـﺪه ﺑ ـﺎ 
ﻫﺎﯾﯽ ﺟﻬﺖ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ در ﯾﮏ ﺳـﺎﻋﺖ ﻣﻮش
ﭼﺮﺧﺶ ﺧﺎﻟﺺ ﺑﻪ ﻫﺮ ﻃﺮف را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ. در  01ﺗﺮ از ﮐﻢ
ﭘـﻮﻣﺮﻓﯿﻦ و آﺎي ﻣﺰﻣﻦ آزﻣﻮن ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎ ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﻫﺮوهﮔ
ﻫﺎي ﭼﻬﺎرم، ﺷﺸﻢ و ﻫﺸـﺘﻢ ﭘﯿﭽﺶ ﺑﺪن ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻪ در ﻫﻔﺘﻪ
زﻣـﻮن روﺗـﺎرد در ﻫﻔﺘـﻪ ﻫﺸـﺘﻢ ﭘـﺲ از آو ﭘﺲ از ﺟﺮاﺣﯽ 
 ﺟﺮاﺣﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. 
اﺑﺘﺪا ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ﻫﺎﺑﺮاي ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺴﯽ، ﻣﻮش     
ﻫـﻮش ﺑﯽﮔﺮم( ﮐﯿﻠﻮ ﮔﺮم ﺑﺮﻣﯿﻠﯽ 6/06) زاﯾﻼزﯾﻦ ﯾﺎ ﮐﺘﺎﻣﯿﻦ
ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘـﺮ  6 ﻣﻘﺪار .ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﻗﺮار  و در دﺳﺘﮕﺎه اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺲ
 ﯽ                                                    ﺸﭘﮋوﻫ/ ﻣﻘﺎﻟﻪ 5931(، ﺧﺮداد و ﺗﯿﺮ 58)ﭘﯽ در ﭘﯽ 2، ﺳﺎل ﺑﯿﺴﺘﻢ، ﺷﻤﺎره ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ                                                     44 
 
ﻫ ــﺮ  ﻣﯿﮑﺮوﮔ ــﺮم در 4ﻫﯿﺪروﮐﺴ ــﯽ دوﭘ ــﺎﻣﯿﻦ )  -6ﺳ ــﻢ 
ﯿﺪ ﺻـﺪ اﺳ ـ/. در2ﺳـﺎﻟﯿﻦ ﺣـﺎوي  ﺘﺮ ﺣـﻞ ﺷـﺪه در ﯿﻣﯿﮑﺮوﻟ
و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  ﺑﯿﮏ( ﺑﻪ وﺳﯿﻠﻪ ﺟﺮاﺣﯽ اﺳﺘﺮﺋﻮﺗﺎﮐﺴﯽﮑﻮراﺳ
 ﮐﺮه راﺳـﺖ ﺳﺮﻧﮓ ﻫﺎﻣﯿﻠﺘﻮن از ﺳﻢ ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿﻪ اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم ﻧﯿﻢ
اﺳـﺎس ﺑﺮو  ﺣﺴـﺐ ﺑﺮﮔﻤـﺎ ﺑﺮ زﯾﺮ ﺑﺎ ﻣﺨﺘﺼﺎت ﻫﺎﻣﻐﺰ ﻣﻮش
 ﺷﺪ:ﺗﺰرﯾﻖ  (41)اﻃﻠﺲ ﭘﺎﮐﺴﯿﻨﻮز و واﺗﺴﻮن
 
 PA     ۱/۰۵  ۰/۸   ۰/۱  -۰/۵
 L    -۲/۵  -۳  -۳/۲   -۳/۶
  V     ۶  ۶  ۶  ۶
 5ﺳﺮﻧﮓ ﺑـﺮاي  ،دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻮد و در ﭘﺎﯾﺎن 5ﻣﺪت زﻣﺎن ﺗﺰرﯾﻖ 
ﺑـﻪ آﻫﺴـﺘﮕﯽ ﭙﺲ ﺳ و ﻣﺤﻞ ﺧﻮد ﻧﮕﻪ داﺷﺘﻪ ﺷﺪ دﻗﯿﻘﻪ در
 ﺷﺪ.از ﻣﻐﺰ ﺑﯿﺮون آورده ﻣﺘﺮ ﺑﺮ دﻗﯿﻘﻪ ﯾﮏ ﻣﯿﻠﯽ ﺳﺮﻋﺖ ﺑﺎ
اﺳـﺎس روش ﺑﺮ ﭘـﻮﻣﺮﻓﯿﻦ آ آزﻣﻮن ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑـﺎ      
اﺑﺘـﺪا  ،ﺑﺪﯾﻦ ﻣﻨﻈـﻮر  (51).اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 6991ﻓﻮﺟﯽ و ﻫﻤﮑﺎران 
داﺧﻞ ﯾﮏ اﺳﺘﻮاﻧﻪ ﭘﻠﮑﺴـﯽ ﮔـﻼس ﺷـﻔﺎف ﺑـﺎ  ﻫﺎ درﻣﻮش
ﻫـﺎ ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﻪ آنﻣﺘﺮ ﻗﺮار داده ﺳﺎﻧﺘﯽ 83و ارﺗﻔﺎع  82ﻗﻄﺮ 
 0/5ﻗﯿﻘﻪ ﺟﻬﺖ ﺳﺎزش ﺑﺎ ﻣﺤﯿﻂ زﻣﺎن داده ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ د 5
ﺑـﻪ ﺻـﻮرت  ﭘـﻮﻣﺮﻓﯿﻦ ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮاﯾـﺪ آﮔﺮم ﺑﺮ ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم ﻣﯿﻠﯽ
دﻗﯿﻘـﻪ ﭘـﺲ از ﯾـﮏ  .ﻫﺎ ﺗﺰرﯾﻖ ﺷﺪﺑﻪ ﻣﻮش داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﯽ
ﻫﺎ ﺑـﻪ ﻃـﺮف ﻣﺤـﻞ ﺗﺰرﯾـﻖ ﺳـﻢ )ﻋـﺪد ﺗﻌﺪاد ﭼﺮﺧﺶ ،آن
ﺳـﺎﻋﺖ ﯾـﮏ ﻣﻨﻔﯽ( و ﯾﺎ ﺧﻼف آن )ﻋﺪد ﻣﺜﺒﺖ( ﺑﻪ ﻣـﺪت 
ﻫﺎ ﺑﻪ ﯾﮏ ﺶ ﺧﺎﻟﺺ ﻣﻮشﺛﺒﺖ ﮔﺮدﯾﺪ. در ﭘﺎﯾﺎن ﺗﻌﺪاد ﭼﺮﺧ
 ﻃﺮف ﺑﺎ ﺟﻤﻊ ﺟﺒﺮي اﻋﺪاد ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ. 
و  ﺑـﺮﻟﻨﮕﻦ زﻣﻮن ﭘﯿﭽﺶ ﺑﺪن ﺑـﺎﻻ رﻓﺘـﻪ ﻃﺒـﻖ روش آ     
ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﻼﺻـﻪ دم  (61).ﺷﺪاﻧﺠﺎم  5991ﻫﻤﮑﺎران در ﺳﺎل 
ﻣﺘﺮي ﻣﺤﻞ اﺗﺼﺎل ﺑﺎ ﺑﺪن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽ 2ﻣﻮش از ﻣﺤﺪوده 
راﺳـﺖ ﺳﻤﺖ  ﻫﺎ ﺑﻪﺗﻌﺪاد ﭘﯿﭽﺶﺳﭙﺲ ﺷﺪ. ورده آو ﺑﻪ ﺑﺎﻻ 
اﻧﺤـﺮاف در  وﺷـﻤﺎرش  ،دﻗﯿﻘـﻪ ﯾﮏ ﻣﺪت زﻣﺎن  ﯾﺎ ﭼﭗ در
 زﯾﺮ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ: ﭘﯿﭽﺶ ﺑﺪن ﺑﻪ ﺻﻮرت
 
 
 .ﺗﻌﺪاد ﭘﯿﭽﺶ ﺑﻪ راﺳﺖ :R ﺗﻌﺪاد ﭘﯿﭽﺶ ﺑﻪ ﭼﭗ و :L
ارزﯾﺎﺑﯽ  ﻫﺎ راﻣﻮشﯾﺎدﮔﯿﺮي ﺣﺮﮐﺘﯽ  ﮐﻪ زﻣﻮن روﺗﺎرودآ     
. ﺷـﺪ اﺳـﺎس روش ﻻﻧﺪﺑﻠـﺪ و ﻫﻤﮑـﺎران اﻧﺠـﺎم ﺑﺮ ﮐﻨـﺪ ﻣﯽ
ﮐـﻪ ﺳـﺮﻋﺖ  ﺳـﺖ ﯾﮏ ﻣﯿﻠﻪ ﭼﺮﺧﺎن ا ﺷﺎﻣﻞ دﺳﺘﮕﺎه روﺗﺎرد
ﯾﺎﺑﺪ. ﻣﺪت زﻣﺎﻧﯽ ﮐﻪ ﻃﻮل زﻣﺎن اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﭼﺮﺧﺶ آن در
ﻣﺎﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻋﻤﻠﮑـﺮد در ﺣﯿﻮان ﺑﺮ روي ﻣﯿﻠﻪ ﺑﺎﻗﯽ ﻣﯽ
در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻣـﺪت  (71)ﺷﻮد.دﺳﺘﮕﺎه روﺗﺎرود ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﯽ
ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺑﻮد ﮐـﻪ در آن ﺳـﺮﻋﺖ ﭼـﺮﺧﺶ  002زﻣﺎﯾﺶ آزﻣﺎن 
ﻣـﺪت  ﺷـﺪ و در ﻣـﯽ دور در دﻗﯿﻘﻪ ﺷﺮوع  5ﻣﯿﻠﻪ ﭼﺮﺧﺎن از 
رﺳـﯿﺪ و دور در دﻗﯿﻘﻪ ﻣﯽ 04ﺛﺎﻧﯿﻪ ﺑﻪ ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﺳﺮﻋﺖ  021
زﻣـﻮن در آﻣﺎﻧﺪ. در ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﺳﺮﻋﺖ ﻣﯽﻣﺎﻧﺪه، ﺑﺎﻗﯽدر زﻣﺎن 
زﻣـﻮن آﻫﺎي . دادهﺷﺪﺟﻠﺴﻪ اﻧﺠﺎم  2روز ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﻫﺮ روز  3
و  )CUA( ﻣﻨﺤﻨ ـﯽﺑﺮاﺳـﺎس ﻣﻌﯿ ـﺎر ﻧﺎﺣﯿ ـﻪ زﯾ ـﺮ  روﺗ ـﺎرد
  ﺪ:ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺑﺮاﺳﺎس ﻓﺮﻣﻮل زﯾﺮ 
                    CUA= زﻣﺎن روي ﻣﯿﻠﻪ×  [ ﻪﻣﺎن روي ﻣﯿﻠز ×              ]           
 ﻣﯿﺰان ﺷﺘﺎب ﺳﺮﻋﺖ ﭼﺮﺧﺶ ﻣﯿﻠﻪ ﮔﺮدان دﺳﺘﮕﺎه در ﺛﺎﻧﯿﻪ=  0/44
 
ﻫـﺎي ﭘﺘﺎﺳـﯿﻤﯽ ﺳـﺒﺐ اﻓـﺰاﯾﺶ ﮐﻪ ﻣﻬﺎر ﮐﺎﻧﺎل ﻧﺠﺎآاز      
  ﺷـﻮد ﮐـﻪ ﺬﯾﺮي و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﻟﮑﺘﺮﯾﮑـﯽ ﻧـﻮرون ﻣـﯽ ﭘﺗﺤﺮﯾﮏ
 ،ﺷـﺮوع ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  ﺷﻮد، ﻗﺒﻞ ازﻣﻨﺠﺮ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺑﺮوز ﺗﺸﻨﺞ ﻣﯽ
ﺘﻦ دوز ﺗﺤـﺖ ﺗﺸـﻨﺠﯽ داروي ﯽ ﺑـﺮاي ﯾـﺎﻓﯾﺎﻫـزﻣـﺎﯾﺶآ
ﺗﺠـﻮﯾﺰ درون ﺻـﻔﺎﻗﯽ داروي اﻧﺠﺎم ﺷـﺪ.  آﻣﻮﻧﯿﻮم ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ
ﮔﺮم ﺑـﻪ ازاي ﻫـﺮ ﻣﯿﻠﯽ 5و  2ي در دوزﻫﺎ ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم
اي ﺑـﺮ روي ﮔﻮﻧﻪ ﻋﻮارض ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪهﮐﯿﻠﻮ وزن ﺑﺪن ﻫﯿﭻ
 ه ﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﺘﻔﺎددر اﯾﻦ  و ﻫﺎ ﻧﺪاﺷﺖﻣﻮش
ﺧﻄﺎي ﻣﻌﯿـﺎر ﺑﯿـﺎن ﺷـﺪﻧﺪ.  وﺣﺴﺐ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻫﺎ ﺑﺮداده     
 ﻫﺎيزﻣﻮنآﻫﺎي رﻓﺘﺎري از زﻣﻮنآﻣﺎري ﻧﺘﺎﯾﺞ آ ﺗﺤﻠﯿﻞﺑﺮاي 
 و اﺳـﺘﻔﺎده  ﯾﻮﻣﻦ وﯾﺘﻨﯽ  وﭘﺎراﻣﺘﺮﯾﮏ ﮐﺮوﺳﮑﺎل واﻟﯿﺲ ﻏﯿﺮ
 در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.  0/50ﺗﺮ از ي ﮐﻢدارﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽ
 
 :ﻫﺎﯾﺎﻓﺘﻪ
ﻣﺨﺘﻠﻔـﯽ از  يﺎﻫ ـﻪﻫـﺎ درﺟ ـﻫﺎي ﺗﻤـﺎﻣﯽ ﮔـﺮوه ﻣﻮش     
ﺗﺠـﻮﯾﺰ  وﭘـﻮﻣﺮﻓﯿﻦ را ﻧﺸـﺎن دادﻧـﺪ آﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎ ﺷـﺪه ﺑـﺎ 
از اﯾﺠ ــﺎد ﺑﯿﻤــﺎري  ﻧﺘﻮاﻧﺴــﺖ داروي ﺗﺘﺮااﺗﯿ ــﻞ آﻣﻮﻧﯿ ــﻮم 
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ ﺟﻠـﻮﮔﯿﺮي  -6ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻢ 
ﻫـﺎ ﻫـﺎ در ﺷـﺪت ﭼـﺮﺧﺶ ﻫﺎﯾﯽ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوهﮐﻨﺪ. ﻟﮑﻦ ﺗﻔﺎوت
در ﺗﺘﺮااﺗﯿـﻞ آﻣﻮﻧﯿـﻮم  اﮔﺮﭼﻪ ،ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. در اوﻟﯿﻦ آزﻣﻮن
ﯽ اﯾﻦ اﺛـﺮ وﻟ ،ﺷﺪﻫﺎ ﭼﺮﺧﺶﺗﻌﺪاد ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ  دوز ﻫﺮ دو
دوز  ،زﻣﻮنآ(. در دوﻣﯿﻦ P<0/50) دار ﺑﻮددوز زﯾﺎد ﻣﻌﻨﯽدر 




  درﺻﺪ ﭘﯿﭽﺶ =  R
    54                                دوﺳﺖ ﯾﺰدي و ﻫﻤﮑﺎران                     / دﮐﺘﺮ ﻫﺎﺷﻢ ﺣﻖ...ﻫﺎي ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم ﺑﺮدرﻣﺎﻧﯽ ﺑﺎ ﻣﻬﺎرﮐﻨﻨﺪه ﮐﺎﻧﺎلاﺛﺮ ﭘﯿﺶ    
 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﺳـﺎﻟﯿﻦ  (درﺻﺪ 05ﻫﺎ )ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﻪ ﭼﺮﺧﺶ
دار ﻧﺒـﻮد. ﻣﻌﻨـﯽ  دوز ﮐﻢدر اﺛﺮ . وﻟﯽ اﯾﻦ (P<0/10) ﮔﺮدﯾﺪ
ﻫﻢ دوز ﮐـﻢ و ﻫـﻢ دوز زﯾـﺎد ﺗﺘﺮااﺗﯿـﻞ  ،ﻦ آزﻣﻮندر ﺳﻮﻣﯿ
ﻫـﺎ دار ﺷـﺪت ﭼـﺮﺧﺶ ﺳﺒﺐ ﮐﺎﻫﺶ ﺷﺪﯾﺪ و ﻣﻌﻨﯽ آﻣﻮﻧﯿﻮم
ﺷـﺪ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﺳـﺎﻟﯿﻦ ( درﺻـﺪ 06)ﻧﺰدﯾـﮏ ﺑـﻪ 
ﻫﺎ در ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﯿﻦ ﻃﯽ . ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺷﺪت ﭼﺮﺧﺶ(P<0/10)
ﮐـﻪ در در ﺣـﺎﻟﯽ  ،ﺗﺪرﯾﺞ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺖﻫﺎي ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﺑﻪآزﻣﻮن















 ﺮﻓﯿﻦ ﻣﭘﻮآﻧﺘﺎﯾﺞ آزﻣﻮن ﭼﺮﺧﺶ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ  -1 ﺷﮑﻞ
ﻫﺎي ﺑﺎﻻ ﺗﺎ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﻧﺘﺎﯾﺞ آزﻣﻮن را در اوﻟﯿﻦ، دوﻣﯿﻦ و ﺷﮑﻞ)
 ،ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﯿﻦ= heV. دﻫﻨﺪﺳﻮﻣﯿﻦ آزﻣﻮن ﭘﺲ از ﺟﺮاﺣﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
 دوز زﯾﺎد= AET hgiH و آﻣﻮﻧﯿﻮم دوز ﮐﻢ ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ =AET woL
  (ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم
 P<0/10** و P<0/50*
  
ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ ﭘﯿﺶ درﻣﺎن ﺑﺎ  ،آزﻣﻮن ﭘﯿﭽﺶ ﺑﺪن ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻪدر     
ﻫﺎ را ﺗﻐﯿﯿـﺮ ﻧﺘﻮاﻧﺴﺖ ﺷﺪت و درﺟﻪ اﻧﺤﺮاف ﭘﯿﭽﺶ آﻣﻮﻧﯿﻮم
ﯿﻦ آزﻣـﻮن ﺑﺎﻋـﺚ ﮐـﻢ در اوﻟ  ـ ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿـﻮم دﻫﺪ. ﺗﻨﻬﺎ 
ﻫﺎ ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه ﺗﻌﺪاد ﭘﯿﭽﺶدرﺻﺪ  02ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺪود 
دار ﺳﻮﻣﯿﻦ آزﻣﻮن اﺛﺮ آن ﻣﻌﻨﯽ وﻟﯽ در دوﻣﯿﻦ و ،ﯿﻦ ﺷﺪﺳﺎﻟ















 ﻧﺘﺎﯾﺞ آزﻣﻮن ﭘﯿﭽﺶ ﺑﺪن ﺑﺎﻻ رﻓﺘﻪ  -2ﺷﮑﻞ 
ﻫﺎي ﺑﺎﻻ ﺗﺎ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﻧﺘﺎﯾﺞ آزﻣﻮن را در اوﻟﯿﻦ، دوﻣﯿﻦ و ﺷﮑﻞ)
 (ﺳﻮﻣﯿﻦ آزﻣﻮن ﭘﺲ از ﺟﺮاﺣﯽ ﻧﺸﺎن ﻣﯽ دﻫﻨﺪ
 
ي ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﻧﺤﻮه ﻗﺪم ﻫﺎﻣﻮش ،آزﻣﻮن روﺗﺎرددر      
ر ﺟﻠﺴـﻪ آﻣﻮﺧﺘﻨﺪ و اﻟﮕـﻮي ﯾـﺎدﮔﯿﺮي د را دﺳﺘﮕﺎه  زدن در
ﻫـﺎي ﻣـﻮش  دراﯾﻦ ﯾﺎدﮔﯿﺮي ﺪ. ﯿزﻣﺎن رﺳ ﺷﺸﻢ ﺑﻪ ﺣﺪاﮐﺜﺮ
درﻣﺎن ﺑﺎ ﭘﯿﺶ د.ﺑﻮﺑﺴﯿﺎر ﺿﻌﯿﻒ ﯿﻨﺴﻮﻧﯽ )ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﯿﻦ( ﭘﺎرﮐ
ﺑﻪ ﺑﻬﺒﻮد ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈـﻪ اﺟـﺮاي ﺣﺮﮐﺘـﯽ  ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم
ﺗﺘﺮااﺗﯿـﻞ دو دوز  ﻫـﺮ اي ﮐـﻪ ؛ ﺑـﻪ ﮔﻮﻧـﻪ ﺷﺪﻣﻨﺠﺮ ﻫﺎ ﻣﻮش
ﺮﺧـﺎن دﺳـﺘﮕﺎه ﻫـﺎ ﺑـﺮ ﻣﯿﻠـﻪ ﭼ زﻣﺎن ﻣﺎﻧﺪن ﻣﻮش آﻣﻮﻧﯿﻮم
داري ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽ 6و  5ﻫﺎي ﺟﻠﺴﻪروﺗﺎرد را در 
 اﻟﮕـﻮي ﯾـﺎدﮔﯿﺮي در . (P<0/10)داد ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﯿﻦ اﻓـﺰاﯾﺶ 
ﻫـﺎي ﺳـﺎﻟﻢ زﯾﺎد ﺑـﻪ اﻟﮕـﻮي ﻣـﻮش  ﮔﺮوه ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم
ﺑـﻪ اﻟﮕـﻮي ﻢ ﮐ وﻟﯽ در ﮔﺮوه ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم، ﻧﺰدﯾﮏ ﺑﻮد
 (.1)ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره  دﺑﻮ ﻫﺎي ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ ﻧﺰدﯾﮏﻣﻮش
 ﯽ                                                    ﺸﭘﮋوﻫ/ ﻣﻘﺎﻟﻪ 5931(، ﺧﺮداد و ﺗﯿﺮ 58)ﭘﯽ در ﭘﯽ 2، ﺳﺎل ﺑﯿﺴﺘﻢ، ﺷﻤﺎره ﻣﺠﻠﻪ ﻋﻠﻤﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻗﺰوﯾﻦ                                                     64 
 
 ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﻮنﺟﻠﺴﻪر دﻧﺘﺎﯾﺞ آزﻣﻮن روﺗﺎرد  -1ﻧﻤﻮدار 
 (6Rﺗﺎ  1R)
 
  
 P<0/100*** و P<0/10** ، P<0/50*
 
  ﮔﯿﺮي:ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ
درﻣـﺎن ﺑـﺎ ﺗﺘﺮااﺗﯿـﻞ ﮐـﻪ ﭘـﯿﺶ  اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸـﺎن داد      
ﺑﯿﻤـﺎري  ﻢ رﻓﺘﺎريﯾاي ﺷﺪت ﻋﻼﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎ اﻧﺪازهﻣﯽ آﻣﻮﻧﯿﻮم
ﺷﺪه ﺑﺎ ﺳﻢ  ﻣﺰﻣﻦ ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢ اﻟﻘﺎ در ﻣﺪلﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن را 
ﮐـﺎﻫﺶ دﻫـﺪ.  در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﯾﯽ ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ -6
ﮔﺮم ﺑﻪ ازاي ﻫﺮ ﮐﯿﻠـﻮ ﻣﯿﻠﯽ 5و  2اﯾﻦ اﺛﺮات در ﻫﺮ دو دوز 
ﺗﺮي در اﺛﺮات ﻗﻮي ،ﺗﺮوزن ﺑﺪن ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ وﻟﯽ دوز ﺑﯿﺶ
 ﻢ داﺷﺖ. ﯾﮐﺎﻫﺶ ﺷﺪت ﻋﻼ
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ  -6ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯿﺴﻢ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑﺎ ﺳﻢ      
ﻧﻮع ﺣﺎد ﺑـﺮ اﺛـﺮ ﺷﻮد. ﺑﻪ دو ﺻﻮرت ﺣﺎد و ﻣﺰﻣﻦ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ
  اﯾﺠـﺎد  )BFM( ﻫﺴـﺘﻪ ﺟﺴـﻢ ﺳـﯿﺎه  ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺳﻢ ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿـﻪ 
روز ﺳﺒﺐ ﻣﺮگ  3ﯾﺎ  2ﻣﺪت  اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﺳﻢ در ﺷﻮد. درﻣﯽ
ﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾـﮏ ﺑﺨـﺶ ﻣﺘـﺮاﮐﻢ ﻫﺴـﺘﻪ وﻫﺎي دﮔﺴﺘﺮده ﻧﻮرون
ﻧﻮع ﻣﺰﻣﻦ ﺑﺮ اﺛﺮ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺳﻢ ﺑﻪ ﻧﺎﺣﯿـﻪ . ﺷﻮدﻣﯽ ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه
 اﯾﻦ ﺣﺎﻟﺖ ﺳﻢ در اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم ﻣﻐﺰ ﺟﻠﻮﯾﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ ﺷﻮد. در
ﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾـﮏ وﻫـﺎي د روز ﺳﺒﺐ ﻣﺮگ ﻧـﻮرون  01ﺗﺎ  5 ﻣﺪت
از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن در اﻧﺴﺎن  ﺷﻮد.ﯽه ﻣﻫﺴﺘﻪ ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎ
 ﺗـﺮ ﻣﺪل ﻣﺰﻣﻦ ﺑﯿﺶﺷﻮد، ﺑﻪ آﻫﺴﺘﮕﯽ و ﺗﺪرﯾﺠﯽ اﯾﺠﺎد ﻣﯽ
 (81).ﺳ ــﺖاﻧﺴ ــﺎن ا ﻨﺴ ــﻮن درﺷ ــﺒﯿﻪ اﯾﺠ ــﺎد ﺑﯿﻤ ــﺎري ﭘﺎرﮐﯿ 
روﻧﺪه اﺳﺖ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮن ﯾﮏ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﯿﺶ
ﺗـﺪرﯾﺞ ﺑﻪ اﯾﻦ ﻣﻌﻨﯽ ﮐﻪ ﭘﺲ از ﺗﺸـﺨﯿﺺ، ﻋﻼﯾـﻢ آن ﺑـﻪ 
ﺗﺘﺮااﺗﯿـﻞ  ﮐـﻪ  رﺳـﺪ رو ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣـﯽ اﯾﻦ د. ازﺷﻮﻣﯽ ﺷﺪﯾﺪﺗﺮ
 ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴـﻮن  ﺗﺸﺪﯾﺪ ﺑﯿﻤﺎري ﮔﺴﺘﺮش و از ﺗﻮاﻧﺪﻣﯽ آﻣﻮﻧﯿﻮم
 ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﮐﻨﺪ. 
ﻫـﺎي ﺑـﯿﻦ ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮل اﻧـﺪدادهﻫـﺎ ﻧﺸـﺎن ﮔـﺰارش     
ﻢ رﻓﺘـﺎري در ﯾﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻫﺴﺘﻪ ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه و ﺷﺪت ﻋﻼود
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴـﻮن  -6ﻣﺪل ﺣﯿﻮاﻧﯽ 
ارزﯾـﺎﺑﯽ  زﻣـﻮن در آوﺟـﻮد دارد. ﻣﻌﺘﺒﺮﺗـﺮﯾﻦ  ﯽارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺘ  ـ
 ﺷﺪت اﯾﻦ ﻣﺪل از ﺑﯿﻤـﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴـﻮن آزﻣـﻮن ﭼﺮﺧﺸـﯽ 
ﮐﺎﻣـﻞ در  ﯾـﺎ ﺗﻘﺮﯾﺒـﺎً ﻫـﺎي ﻧﺴـﺒﯽ ﺳﯿﺐآﺗﻮاﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﯽ ﺳﺖا
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ زﻣـﺎن ( 71و61و1).ﻫﺴﺘﻪ ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه را ﺗﺸﺨﯿﺺ دﻫﺪ
ﺳـﯿﺐ ﺳـﻠﻮﻟﯽ در اﯾـﻦ آﻣﺎﻧﺪن ﺑﺮ ﮔﺮدوﻧﻪ دﺳﺘﮕﺎه روﺗﺎرد ﺑﺎ 
ﺗﺤﻘﯿﻖ ﻧﯿﺰ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﺑﺮ (61)ﻫﺴﺘﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﻋﮑﺲ دارد.
ﺗـﺎ ﺣـﺪي ﻣـﺮگ  ﺴـﺖ ﺗﻮاﻧ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿـﻮم ﭘﯿﺶ
ﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ در ﻫﺴﺘﻪ ﺟﺴﻢ ﺳﯿﺎه ﺗﻮﺳﻂ ﺳـﻢ وﻫﺎي دﻧﻮرون
 ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ دوﭘﺎﻣﯿﻦ را ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ. -6
 ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮمﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ اﺛﺮ ﺑﺨﺶ ﺑﻮدن  ﻫﺎﯾﯽﺰارشﮔ     
در ﯾـﮏ ﺗﺤﻘﯿـﻖ، از  ﻟﺰاﯾﻤﺮ وﺟـﻮد دارد. اﺧﯿـﺮاً آ ﺑﯿﻤﺎريدر 
ﻫﺎي ﺗﺘﺮاﭘﻨﺘﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿـﻮم ﻫﺎي ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم ﺑﻪ ﻧﺎمآﻧﺎﻟﻮگ
ﻣﺮگ  ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ،(AHT) ﺗﺘﺮاﻫﮕﺰﯾﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم و (APT)
ﻧﻮروﻧﯽ و اﺛﺮ ﻓﺎرﻣﺎﮐﻮﻟﻮژﯾﮏ اﯾـﻦ داروﻫـﺎ  ﺪهرﯾﺰي ﺷﺑﺮﻧﺎﻣﻪ
ﻫﺎي ﻗﺸـﺮي ﮐﺸـﺖ ﻏﺸﺎﯾﯽ در ﻧﻮرون ﻫﺎيﺑﺮ روي ﺟﺮﯾﺎن
اﻧـﺪ ﮐـﻪ اﻧﺪ و ﺑﻪ اﯾﻦ ﻧﺘﯿﺠﻪ رﺳـﯿﺪه داده ﺷﺪه اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮده
 (31)ﮐﻨﻨﺪ.ﻣﯽ ﺗﻀﻌﯿﻒ را 3 ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﮐﺎﺳﭙﺎز اﺛﺮات ﻧﺎﺷﯽ از
 ﮐﻪ اﺛـﺮ ﺣﻔـﺎﻇﺘﯽ  ﯽ وﺟﻮد دارد ﻣﺒﻨﯽ ﺑﺮ اﯾﻦﻫﺎﯾاﻣﺎ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد
ﻓﻌﺎل  اﺛﺮ )در ﮐﻠﺴﯿﻢ ﯾﻮن ﻣﯿﺰان اﻓﺰاﯾﺶ از ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ ﻫﺎيﮐﺎﻧﺎل
 (91و7).دﺷﻮﻣﯽ ﺷﯽﺎﻧ وﻟﺘﺎژ( ﺑﻪ واﺑﺴﺘﻪ ﮐﻠﺴﯿﻤﯽ ﻫﺎيﮐﺎﻧﺎل ﺷﺪن
ﻫﺎي ﺟﺮﯾﺎن ﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮاتاهاددﺟﺪﯾﺪ ﻧﺸﺎن  يﺎﻫﻪﻣﻄﺎﻟﻌ    
 ﻧﻘـﺶ ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ در ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ  ،ﯾﻮﻧﯽ ﺑﻪ وﯾﮋه ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ 
، ﻣـﺮگ ﻫﺎي اﯾﻤﻨﯽ و ﻋﺼﺒﯽ در ﺣﺎل در ﺳﻠﻮل دارد.اﺳﺎﺳﯽ 
اي داﺧﻞ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﻪ ﻣﯿﺰان ﻗﺎﺑﻞ ﻣﻼﺣﻈﻪﯾﻮن ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﺰان ﻣﯿ
و اﯾﺠـﺎد  3ﮐﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﮐﺎﺳـﭙﺎز  ﯾﺎﺑﺪﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ
ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺧﺮوج ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ از ﻃﺮﯾـﻖ  (4).دﺷﻮﻣﯽﺳﻠﻮﻟﯽ ﻣﺮگ 
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ﻣـﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ در ﻫـﺎي ﭘﺘﺎﺳـﯿﻤﯽ ﺑـﺮاي ﭘﯿﺸـﺮﻓﺖ ﮐﺎﻧـﺎل
ﺑـﺎ  ﺗﺘﺮااﺗﯿـﻞ آﻣﻮﻧﯿـﻮم و ﮐﺎرﺑﺮد  ﻫﺎ ﺿﺮوري اﺳﺖآﻧﺘﺮوﺳﯿﺖ
ﯽ دي ان اي، ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﮐﺎﺳـﭙﺎزﻫﺎ، ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از ﮔﺴﯿﺨﺘﮕ
ﺎ و ﮐـﺎﻫﺶ ﻫـاز ﻣﯿﺘﻮﮐﻨـﺪري آزاد ﺷـﺪن ﺳـﯿﺘﻮﮐﺮوم ﺳـﯽ
ﻫـﺎ ﺳـﻠﻮﻟﯽ آن ﻣـﺮگ ﻫـﺎ از ﭘﺘﺎﻧﺴـﯿﻞ ﻏﺸـﺎي ﻣﯿﺘﻮﮐﻨـﺪري 
دﻫـﺪ ﺷﻮاﻫﺪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﻧﺸﺎن ﻣـﯽ  (02)ﮐﻨﺪ.ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ
ﭘﺘﺎﺳـﯿﻤﯽ ﺳـﺒﺐ  ﻫﺎياز ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر ﮐﺎﻧﺎل ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم
ﺷـﻮد. ﻫﻤﭽﻨـﯿﻦ ﻣﯽﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ ﯾﻨﺪ ﻣﻬﺎر و ﯾﺎ ﺗﻀﻌﯿﻒ ﻓﺮا
از اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎن ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﭘـﯿﺶ آﭘﻮﭘﺘـﻮزي  ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم
 2-lcBو ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﮐـﺎﻫﺶ ﭘـﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺿـﺪآﭘﻮﭘﺘﻮزي  xaB
  (12)ﮐﻨﺪ.ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻣﯽ
از  ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮمﮐﻪ ﻧﺸﺎن داد ﯾﻮ و ﻫﻤﮑﺎران ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ      
ﻣﺮگ ﻧـﻮروﻧﯽ اﻟﻘـﺎ ﺮﻫﺎي ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ، ﻧﺸﺎﻧﮕﻃﺮﯾﻖ اﺛﺮ ﺑﺮ 
ﻫﺎي ﻗﺸﺮي ﮐﺸـﺖ داده ر ﻧﻮرونرا د  04-1BAﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ
ﺗﻮاﻧـﺪ ﻣـﯽ  ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮمﻫﻤﭽﻨﯿﻦ  (22)ﺪ.ﮐﻨﺷﺪه ﻣﻬﺎر ﻣﯽ
ﻫـﺎي ﻧـﻮرون وﺳـﯿﻠﻪ روي را در ﻪ اﻟﻘﺎ ﺷﺪه ﺑ  ـﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﯽ 
ﻫﺎ ﺧﺮوج ﭘﺘﺎﺳـﯿﻢ از اﺳﺘﺎروﺳﭙﻮرﯾﻦ ﺪ.دوﭘﺎﻣﯿﻨﺮژﯾﮏ ﻣﻬﺎر ﮐﻨ
دﻫﻨـﺪ. ﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪ ﺑـﻪ وﻟﺘـﺎژ را اﻓـﺰاﯾﺶ ﻣـﯽ ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻧﺎل
اﻟﻘـﺎ ﺷـﺪه ﺗﻮﺳـﻂ ﺮگ ﺳـﻠﻮﻟﯽ ﻣﻫﻤﭽﻨﯿﻦ  ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮم
ﻫـﺎي ﮔﺮاﻧـﻮﻟﯽ ﮐﺸـﺖ داده ﺷـﺪه ﮐﻤﭙﺪودﺳﯿﻦ را در ﻧﻮرون
، ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻣﻄﺎﻟـﺐ ﺑﯿـﺎن ﺷـﺪه ( 32)ﺪ.ﮐﻨﻣﻬﺎر ﻣﯽﻣﺨﭽﻪ 
اي ﺷـﺪت ﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎ اﻧـﺪازه ﻣﯽ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞ آﻣﻮﻧﯿﻮمﭘﯿﺶ
ﻦ ﻣـﺰﻣل در ﻣـﺪﺑﯿﻤـﺎري ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴـﻮن را  ﻢ رﻓﺘـﺎريﯾـﻋﻼ
دوﭘـﺎﻣﯿﻦ  ﻫﯿﺪروﮐﺴـﯽ  -6اﻟﻘـﺎ ﺷـﺪه ﺑـﺎ ﺳـﻢ  ﺎرﮐﯿﻨﺴﻮنﭘ
ﮔـﺮم ﺑـﻪ ﻣﯿﻠﯽ 5و  2اﯾﻦ اﺛﺮات در ﻫﺮ دو دوز  ﮐﺎﻫﺶ دﻫﺪ.
 ،ﺗـﺮ وزن ﺑﺪن ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ وﻟـﯽ دوز ﺑـﯿﺶ  ﮐﯿﻠﻮ ازاي ﻫﺮ
ﺖ. ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﻢ داﺷ ـﯾﺗﺮي در ﮐﺎﻫﺶ ﺷﺪت ﻋﻼاﺛﺮات ﻗﻮي
ﻫـﺎي ﻫﺎي ﮐﺎﻧـﺎل ﮐﻨﻨﺪهﺷﻮد اﺛﺮات ﺿﺪﭘﺎرﮐﯿﻨﺴﻮﻧﯽ ﻣﻬﺎرﻣﯽ
ر ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﭘﺎرﮐﯿﻨﺴـﻮن ﺑﺮرﺳـﯽ ﭘﺘﺎﺳﯿﻤﯽ ﺟﺪﯾﺪﺗﺮ ﻧﯿﺰ د
آﺗـﯽ ﻣﯿـﺰان دوﭘـﺎﻣﯿﻦ در  ﻫـﺎي ﻃﯽ ﺗﺤﻘﯿﻖﻫﻤﭽﻨﯿﻦ  ﺷﻮد.
 ﻫﺎي رﻓﺘﺎري ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺮدد.اﺳﺘﺮﯾﺎﺗﻮم ﺑﻌﺪ از آزﻣﻮن
 
  ﮔﺰاري:ﺳﭙﺎس
 ﮐﺎرﺷﻨﺎﺳـﯽ ارﺷـﺪ ﻣﻘﻄﻊ ﻧﺎﻣﻪ ﺑﺨﺸﯽ از ﭘﺎﯾﺎناﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ      
وﺳﯿﻠﻪ . ﺑﺪﯾﻦاﺳﺖ ﻗﺰوﯾﻦ ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻋﻠﻮم داﻧﺸﮕﺎه ﺗﺸﺮﯾﺢ ﻋﻠﻮم
 ﻫﻤﮑـﺎري ﭘـﮋوﻫﺶ داﻧﺸـﮕﺎه و از ﺣﻤﺎﯾـﺖ ﻣـﺎﻟﯽ ﺷـﻮراي 




 ,A ijaraF ,N inuodiarF ,M idabaihpuoS .1
-tsoodhgaH ,H tsuD-ibuhgaY ,T ihagraD
 dna muinommalyhteartet fo tceffE .H idzaY
 fo tnemtaert eht ni puorg snimativ B
 nimapodyxordyh-6 ni esaesid nosnikraP
 3102 locamrahP loisyhP .ledom lamina
 .67-662 :)3( 71 ;nmutuA
 detaidem-dipiL .A qalhkA ,T iuqooraF .2
 eht ni noitammalfni dna sserts evitadixo
 .esaesid s'nosnikraP fo sisenegohtap
 .764742 :1102 ;51 beF 1102 siD snosnikraP
 ,BC relgeiZ ,SB nosreffeJ ,TP namdeR .3
 .la te ,SE nativeL ,EG serroT ,VO nesnetroM
 muissatop tnedneped-egatlov rof elor lativ A
-6 detaidem-retropsnart enimapod ni slennahc
 .yticixotoruen enimapodyxordyh
 .6-1 :)1( 341 ;71 voN 6002 ecneicsorueN
 iaC ,FJ niL ,FJ gnaT ,LP gnaY ,Y gnaW .4
 :slennahc muissatoP .la te ,TX gnaW ,HX
 ni stegrat cituepareht wen elbissop
 8002 sesehtopyH deM .esaesid s'nosnikraP
 .05-645 :)4( 17 ;tcO
 ,G xuadiB ,R amyrkS ,N ayaksraverP .5
 htaed ni slennahc noI .Y abuhS ,M sikaruolF 
 .sllec recnac etatsorp fo noitaitnereffid dna
 .403-5921 :)7( 41 ;luJ 7002 reffiD htaeD lleC
 .KA oH ,E iksnipraK ,B iL ,LC kihC .6
 muissatop drawtuo eht stibihni edimareC
 1002 mehcorueN J .setycolaenip tar ni tnerruc
 .84-933 :)2( 97 ;tcO
 ,P ylliaG ,N leroM ,N torreiP ,FS sotnaS .7
 namuh fo noisserpxE .NJ evatcO ,C cidniS
 lacitroc tar ni nietorp rosrucerp diolyma
 J .snoitallicso muiclac stibihni snoruen
 .81-8074 :)51( 92 ;51 rpA 9002 icsorueN
 muissatop   epyt-A   .F aipmeT   ,T   occaS  .8
 48                                                     ﻦﯾوﺰﻗ ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﯽﻤﻠﻋ ﻪﻠﺠﻣ هرﺎﻤﺷ ،ﻢﺘﺴﯿﺑ لﺎﺳ ،2 ﯽﭘ رد ﯽﭘ)85 ﺮﯿﺗ و دادﺮﺧ ،(1395 ﻪﻟﺎﻘﻣ /ﻫوﮋﭘﺸ                                                    ﯽ 
 
swing  test  after  focal  cerebral  ischemia   in  
rodents: methodological considerations. BMC 
Neurosci 2015 Aug 5; 16: 50.  
17. Mendritzki S, Schmidt S, Sczepan T, Zhu 
XR, Segelcke D, Lubbert H. Spinal cord 
pathology in alpha-synuclein transgenic mice. 
Parkinsons Dis 2010 Jul 8; 2010: 375462. 
18. Duty S, Jenner P. Animal models of 
Parkinson's disease: a source of novel 
treatments and clues to the cause of the 
disease. Br J Pharmacol 2011 Oct; 164 (4): 
1357-91. 
19. Carvalho MM, Campos FL, Coimbra B, 
Pêgo JM, Rodrigues C, Lima R, et al. 
Behavioral characterization of the 6-
hydroxidopamine model of Parkinson’s 
disease and pharmacological rescuing of non-
motor deficits. Mol Neurodegener 2013 Apr 
26; 8: 14.  
20. Franciosi S, Ryu JK, Choi HB, Radov L, 
Kim SU, McLarnon JG. Broad-spectrum 
effects of 4-aminopyridine to modulate 
amyloid beta1-42-induced cell signaling and 
functional responses in human microglia. J 
Neurosci 2006 Nov 8; 26 (45): 11652-64. 
21. Hu D, Liu J, Keblesh J, Xiong H. 
Involvement of the 4-aminopyridine sensitive 
transient A-type K+ current in macrophage-
induced neuronal injury. Eur J Neurosci 2010 
Jan; 31 (2): 214-22.  
22. Haghdoost-Yazdi H, Faraji A, Fraidouni 
N, Movahedi M, Hadibeygi E, Vaezi F. 
Significant effects of 4-aminopyridine and 
tetraethylammonium in the treatment of 6-
hydroxydopamine - induced Parkinson’s 
disease.  Behav Brain Res 2011 Sep 30; 223 
(1): 70-4. 
23. Hernández-Enríquez B, Arellano RO, 
Morán J. Role for ionic fluxes on cell death 
and  apoptotic  volume  decrease  in  cultured 
cerebellar granule neurons. Neuroscience 2010 
May 5; 167 (2): 298-311. 
currents  active at  subthreshold  potentials  in 
mouse cerebellar Purkinje cells. J Physiol 
2002 Sep 1; 543 (Pt 2): 505-20. 
9. Anwar H, Hong S, De Schutter E. 
Controlling Ca2+-activated K+channels with 
models of Ca2+ buffering in Purkinje cells. 
Cerebellum 2012 Sep; 11 (3): 681-93. 
10. Engbers JD, Anderson D, Asmara H, 
Rehak R, Mehaffey WH, Hameed S, et al. 
Intermediate conductance calcium - activated 
potassium channels modulate summation of 
parallel fiber input in cerebellar Purkinje 
cells. Proc Natl Acad Sci U S A 2012 Feb 14; 
109 (7): 2601-6.  
11. Yazdi HH, Janahmadi M, Behzadi G. The 
role of small-conductance Ca2+-activated K+ 
channels in the modulation of 4-
aminopyridine-induced burst firing in rat 
cerebellar Purkinje cells. Brain Res 2007 Jul 
2; 1156: 59-66. 
12. Haghdoost-Yazdi H, Janahmadi M, 
Behzadi G. Iberiotoxin-sensitive large 
conductance Ca2+ -dependent K+ (BK) 
channels regulate the spike configuration in 
the burst firing of cerebellar Purkinje 
neurons.  Brain Res 2008 May 30; 1212: 1-8.  
13. Wang X, Xiao A, Ichinose T, Yu SP. 
Effects of tetraethylammonium analogs on 
apoptosis and membrane currents in cultured 
cortical neurons. J Pharmacol Exp Ther 2000 
Nov; 295 (2): 524-30. 
14. Paxinos G, Watson C. The rat brain in 
stereotaxic coordinates. 7th ed. San Diego, 
CA: Academic Press; 2013.  
15. Baluchnejadmojarad T, Hassanshahi J, 
Roghani M, Mansouri M, Raoufi S. 
Protective effect of carvacrol in 6-
hydroxydopamine hemi - parkinsonian rat 
model. Journal of Basic and Clinical 
Pathophysiology 2014; 2 (2): 29-34. 
16. Ingberg E, Gudjonsdottir J, Theodorson 
E, Theodorsson  A, Strom JO.  Elevated body 
